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RECIBIDO CORREGIDO ACEPTADO 




El Síndrome de Ramsay Hunt es una complicación de la reactivación del 
virus varicela zoster en el ganglio geniculado del nervio facial pero, debido 
a la cercanía con otros nervios y estructuras anatómicas, la forma de 
presentación puede ser variable. Con las manifestaciones clínicas clásicas 
de otalgia, vesículas y parálisis facial periférica se puede lograr el 
diagnóstico en la mayoría de los casos, aunque en ocasiones se podría 
hacer uso de métodos microbiológicos. Una vez diagnosticado el síndrome, 
es primordial iniciar el tratamiento farmacológico en las primeras 72 horas 
para obtener mejores resultados y minimizar las secuelas, que pueden ser 
graves.  
 
PALABRAS CLAVE: herpes zóster ótico; nervio facial; parálisis facial; 
dolor de oído; vesícula; antivirales. 
 
ABSTRACT 
Ramsay Hunt syndrome is a complication of the reactivation of the varicella 
zoster virus in the geniculate ganglion of the facial nerve but due to the 
proximity to other nerves and anatomical structures the presentation can be 
variable. With the classic clinical manifestations of otalgia, vesicles and 
peripheral facial paralysis, diagnosis can be achieved in most cases, 
although sometimes microbiological methods could be used. Once the 
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syndrome is diagnosed it is essential to start drug treatment in the first 72 




KEYWORDS: herpes zoster oticus; facial nerve; facial paralysis; earache; 




La definición del Síndrome de Ramsay 
Hunt surgió por primera vez en 1907, 
cuando James Ramsay Hunt, un 
neurólogo estadounidense, describió una 
serie de casos con presencia de 
vesículas eritematosas en el área 
auricular o mucosa oral, junto con 
parálisis de la neurona motora inferior y 
otalgia, que él supuso que se debían a 
infección del ganglio geniculado del 
nervio facial (1, 2, 3, 4).  
Actualmente, esta patología denominada 
herpes zóster ótico o síndrome de 
Ramsay Hunt (SRH), se sabe que es 
causada por reactivación del virus 
varicela zóster (VZV) en el ganglio 
geniculado y nervios cercanos, como lo 
conjeturó el Dr. Ramsay. Esta 
reactivación viral origina las vesículas 
características y demás hallazgos (2, 1).  
El SRH es una complicación rara y grave 
de la reactivación del virus, que puede 
llevar a consecuencias muy severas, las 
cuales se ven acrecentadas por el 
diagnóstico tardío (5, 6, 7).  
Debido a lo anterior, el objetivo de la 
presente revisión es describir las 
principales características 
epidemiológicas y clínicas del síndrome 
de Ramsay Hunt, incluyendo el abordaje 
diagnóstico y tratamiento más 
apropiados, que eviten al máximo el 






Para la elaboración de este artículo se 
llevó a cabo una revisión bibliográfica 
con artículos provenientes principalmente 
de las bases de datos PubMed, Elsevier, 
Science Direct, BMJ, BINASSS, SciELO, 
MedCrave y Medigraphic, así como un 
libro médico y tres páginas web. Los 
documentos consultados se encuentran 
en español o inglés, todos ellos con no 
más de 5 años de antigüedad, 
publicados entre febrero 2015 y febrero 
2020. 
En la búsqueda se utilizaron los términos 
“Síndrome de Ramsay Hunt”, “Herpes 
zóster ótico”, “Parálisis facial” y “Otalgia”, 
combinados con “epidemiología”, 
“diagnóstico”, “clínica”, “tratamiento”, 
“complicaciones”, “prevención” y 
“pronóstico”. La revisión se centró en la 
información más actualizada y pertinente 
para exponer los temas tratados en este 
artículo. 
 
DEFINICIÓN Y ETIOLOGÍA DEL 
SÍNDROME DE RAMSAY HUNT 
 
El Síndrome de Ramsay Hunt es una 
enfermedad infecciosa que se desarrolla 
como consecuencia de la reactivación 
del VZV (un tipo de alfa herpes virus) en 
el ganglio geniculado del VII par craneal, 
debido a un descenso en la inmunidad 
celular del huésped (1, 5). Esta 
reactivación ocasiona edema y 
compresión de dicho nervio, además de 
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un proceso de desmielinización, lo cual 
aumenta el daño nervioso (1). 
No obstante, es importante recalcar que, 
dada la relación anatómica cercana entre 
los pares craneales, sus anastomosis 
individuales, su distribución cercana con 
los ganglios cervicales espinales y por la 
posibilidad de la afectación inicial de 
múltiples ganglios, pueden verse 
involucrados otros pares craneales y los 
ganglios espinales de C2-C4 (1, 8), si 
bien solo el 27.3% de los pacientes 




Los estudios han mostrado que más de 
95% de los adultos están infectados con 
VZV, por lo tanto, están en riesgo de 
desarrollar herpes zóster (6). Sin 
embargo, las personas con antecedente 
de varicela primaria, tienen una 
probabilidad de tan solo 20% de 
presentar herpes zóster, aunque es una 
patología cuya incidencia aumenta con la 
edad: es más frecuente en adultos 
mayores de 50 años y excepcional en 
menores de 6 años (5, 1, 7). 
Con respecto a la incidencia de acuerdo 
con el sexo, algunas fuentes mencionan 
que es igual en hombres y mujeres, si 
bien otros autores aseveran que es 
superior la incidencia en mujeres. En 
general, la predilección por género es 
poco clara (5, 3). 
En cuanto a la región afectada, el herpes 
zóster se presenta en el tórax en un 
59.2% de los casos y en un 35% puede 
incluir la cabeza y el cuello (3). 
Específicamente, en el caso del SRH, 
este se presenta en 1/1000 casos de 
herpes zóster y representa el 16% de las 
causas de parálisis facial unilateral en 
niños y el 18% en adultos. En general, se 
sabe que el SRH es la segunda causa 
más frecuente de parálisis facial 
periférica, después de la parálisis de Bell 
(7, 1). 
 
FACTORES DE RIESGO 
Como se mencionó anteriormente, la 
reactivación viral puede ser ocasionada 
por un descenso en la inmunidad del 
paciente, lo cual está relacionado con la 
condición médica de fondo y la edad: 
esta última es considerada el principal 
factor de riesgo (1, 9).  
En términos generales, los individuos con 
mayor vulnerabilidad a desarrollar esta 
patología son los que emplean fármacos 
inmunosupresores, quienes presentan 
infección por Virus de Inmunodeficiencia 
Humana (VIH) o alguna enfermedad 
hematológica maligna u otras causas de 
inmunosupresión (7, 10), además de 
personas con otras comorbilidades que 
alteran la inmunidad, como: enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC), 
enfermedad renal crónica, depresión, 
entre otros (9). 
 
MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
Las manifestaciones clínicas dependen 
de la estructura neuronal donde ocurra la 
reactivación viral (7, 10), aunque la triada 
clásica está conformada por (11): 
 
1. Parálisis facial ipsilateral  
2. Otalgia  
3. Lesiones vesiculares en conducto 
auditivo externo (CAE) y pabellón 
auricular  
 
Debido a la presentación clínica tan 
variada, que contempla signos y 
síntomas tanto dermatológicos, como 
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neurológicos, el SRH se ha tenido que 
clasificar en cuatro estadios (7, 10). 
 
 Estadios del síndrome de Ramsay 
Hunt (5,10) 
 
I. Asocia otalgia y erupción de vesículas 
en el territorio del nervio facial  
II. Incluye, además de lo anterior, una 
parálisis facial periférica homolateral  
III. Conocido como Síndrome de Sicard. 
A la triada de dolor, erupción y 
parálisis facial se añaden acúfenos, 
hipoacusia perceptiva de difícil 
recuperación y crisis vertiginosa  
IV. Afectación de otros pares craneales, 
en su mayoría, el V par  
 
 Manifestaciones dermatológicas 
La infección por herpes zóster, 
generalmente, inicia con síntomas 
prodrómicos como dolor, fiebre, 
malestar general, cefalea, prurito y 
parestesias, los cuales preceden el 
brote y duran 1-5 días, que es lo que 
se conoce como neuralgia 
preherpética. Posterior a esta fase 
prodrómica, se presenta la fase 
activa con las lesiones cutáneas 
características, que son pápulas o 
máculas eritematosas que progresan 
a vesículas en 12-24 horas, a 
pústulas en 1-7 días y en 14-21 días 
evolucionan a costras (fase 
resolutiva) (6, 12).  
Se ha descrito que la afectación 
facial es, precisamente, la ubicación 
más dolorosa (12), con lesiones que 
usualmente se presentan en la zona 
de Hunt, que se denominó así 
posterior a la identificación de este 
síndrome. Esta zona abarca: canal 
auditivo externo, concha, antihélix, 
fosa de la antihélix, incisura 
intertrágica y el lóbulo (1, 5).  
Sin embargo, las vesículas 
herpetiformes pueden extenderse 
más allá de la zona de Hunt, debido a 
las anastomosis con las fibras 
sensitivas de otros pares craneales o 
nervios cervicales o por la afectación 
de múltiples ganglios, como se había 
mencionado preliminarmente. Por lo 
tanto, el dolor y las vesículas pueden 
afectar áreas contiguas de piel, 
como: otros sitios del pabellón 
auricular, la hemicara ipsilateral 
siguiendo la distribución del nervio 
trigémino, el cuello, la mucosa oral y 
los dermatomas correspondientes a 
los segmentos cervicales de C2-C4 
(1, 3).  
 
 Manifestaciones neurológicas 
En orden decreciente, se ha descrito 
la afectación de los siguientes 
nervios: VII, VIII, IX, V, X y VI. El 
daño al resto de nervios craneales es 
raro (5, 1).  
En el caso del nervio facial, que es el 
generalmente afectado, es 
significativo indicar que es 
mayoritariamente motor, pero tiene 
ciertas ramas sensitivas (1). Este par 
craneal es el responsable de la 
inervación motora de los músculos de 
la expresión facial (frontal, orbicular 
de los ojos, buccinador y orbicular de 
la boca) y el estapedio, además, 
brinda inervación parasimpática a las 
glándulas lacrimales y 
submandibulares y otorga sentido del 
gusto a los dos tercios anteriores de 
la lengua (13, 5). Aunado a las 
manifestaciones faciales se presenta:  
xeroftalmia, disminución del reflejo 
corneal, sialorrea, alteración del 
gusto, hiperacusia, otalgia y 
Síndrome de Ramsay Hunt: una temida presentación del herpes zóster - Dra. Mónica Alvarado Ferllini; Dra. Natalia Verónica Medina Correas 
Dra. Cristina Quesada Musa 
 
Revista Médica Sinergia  Vol.5 (6), Junio 2020 - ISSN:2215-4523 / e-ISSN:2215-5279 
http://revistamedicasinergia.com e416 
alteraciones del habla, que se 
ampliarán más adelante (13, 5).  
Con respecto a la parálisis facial, se 
evidencia por pérdida de los pliegues 
frontales y nasolabial, ptosis, 
dificultad para movilizar el párpado 
superior, incapacidad de cerrar el ojo 
(lagoftalmos) debido a la parálisis del 
orbicular del ojo, retracción del globo 
ocular arriba al cerrar el párpado 
(signo de Campaña), incapacidad de 
elevar el ala de la nariz con la 
inspiración forzada, caída de la 
comisura labial ipsilateral, 
desplazamiento de la línea media de 
la boca hacia el lado contralateral y 
sialorrea o epifora ipsilaterales (1, 
14). Continuando con la parálisis 
facial, es relevante mencionar la 
escala de House-Brackmann, que es 
la más utilizada para su evaluación 
clínica. Esta clasificación divide la 
parálisis facial periférica de la 
siguiente forma (15, 1): 
 
Grado I. Normal. 
 Función normal en todas sus 
áreas  
 
Grado II. Disfunción leve 
 Global: debilidad superficial 
notoria solo a la inspección 
cercana. Puede haber mínimas 
sincinesias. Al reposo tono y 
simetría normal  
 Movimientos de la frente: función 
de buena a moderada  
 Ojo: cierre completo con mínimo 
esfuerzo  
 Boca: asimetría mínima al 
movimiento  
 
Grado III. Disfunción moderada 
 Global: obvia pero no 
desfigurativa, asimetría al reposo 
y a la actividad. Existencia de 
sincinesias, aumento del tono de 
los músculos faciales o ambos  
 Movimientos de la frente: 
moderados a ligeros  
 Ojo: cierre completo con esfuerzo  
 Boca: ligera debilidad con el 
máximo esfuerzo  
Grado IV. Disfunción 
moderadamente severa 
 Global: debilidad obvia, asimetría 
desfigurativa o ambas. Al reposo 
asimetría  
 Movimientos de la frente: ninguno 
Ojo: cierre incompleto  
 Boca: asimetría al esfuerzo 
 
Grado V. Disfunción severa 
 Global: movimientos apenas 
perceptibles. Asimetría al reposo  
 Movimientos de la frente: ninguno  
 Ojo: cierre incompleto  
 Boca: movimientos ligeros  
 
Grado VI. Parálisis total 
 Ningún movimiento (15, 10). 
 
Aparte de lo anterior, puede existir 
hipersensibilidad al ruido o 
hiperacusia, debido a la parálisis del 
músculo estapedio, que se encarga 
de reducir de la vibración del estribo 
(1, 14). También, la lesión del nervio 
cuerda del tímpano (rama del facial) 
produce cambios en el gusto en los 
dos tercios anteriores de la lengua (1, 
3) y puede ocurrir reducción en el 
lagrimeo, en la producción de saliva y 
secreción nasal, debido a daño de 
fibras parasimpáticas (1, 5).  
En adición, en el 40-50% de los 
pacientes se puede dañar el nervio 
vestibulococlear: por un lado, la 
lesión de la porción vestibular se 
manifiesta con náuseas y/o vómito, 
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inseguridad en la marcha, vértigo y 
nistagmo espontáneo; por otro lado, 
el daño de la porción coclear produce 
tinnitus e hipoacusia neurosensorial 
(1, 5). 
Al involucrarse el V par craneal, se 
puede presentar debilidad para los 
movimientos de masticación, así 
como disgeusia y alteraciones en la 
sensibilidad (1). Cuando se afecta el 
nervio abducens (VI par craneal), 
puede ocurrir diplopia por 
alteraciones en la motilidad ocular, en 
tanto que cuando los afectados son 
el glosofaríngeo (IX) y el vago (X), 
surgen la disfagia, vesículas en el 
paladar, úvula y pilares amigdalinos, 
junto con manifestaciones 
vasovagales (5, 1).  
También, pueden encontrarse 
trastornos de los nervios motores 
oculares y de los nervios olfatorios, 
así como afección del sistema 
nervioso central por diseminación 
viral, que se evidencia por: 
hemiparesia, hemiestesia, dismetría o 
ataxia de la marcha (1, 11). 
 
DIAGNÓSTICO 
En la mayoría de los casos, el 
diagnóstico es clínico, empleando solo la 
historia y la exploración física (7). Por 
esto, se debe recordar la triada clásica: 
la manifestación inicial es dolor ótico en 
50% de los casos, parálisis facial en un 
20% y las lesiones herpéticas en un 2% 
(1). Con base en lo anterior, el abordaje 
inicial podría aprovechar como signo 
pivote cualquiera de estos tres hallazgos. 
En primer lugar, al valorar un paciente 
con solo parálisis facial, la evaluación 
debe estar orientada inicialmente a 
determinar si se trata de una parálisis 
periférica (infranuclear) o central 
(supranuclear). Esto se logra pidiendo al 
paciente realizar apertura y cierre ocular 
y sonreír, dado que la mitad superior de 
la musculatura facial se encuentra 
inervada tanto por la corteza cerebral, 
como por el VII par craneal, por lo que, si 
es una lesión central, solo se involucra la 
mitad inferior, mientras que las parálisis 
periféricas tienen compromiso de 
músculos de la mitad superior e inferior 
de la región facial (1, 16). De igual modo, 
se debe descartar que se trate de una 
parálisis nuclear, indagando la existencia 
de lesiones troncoencefálicas, dentro de 
las que se pueden encontrar la 
hemiparesia, hipoestesia facial y diplopia. 
Si no presenta estas características, se 
podría considerar infranuclear, en cuyo 
caso es necesario cuestionarse si la 
parótida se palpa alterada, si hay 
vesículas o lesiones cutáneas en el CAE 
o si la otoscopía se encuentra alterada. 
Si no presenta estos hallazgos positivos, 
se podría considerar una parálisis de 
Bell, de lo contrario, podría tratarse de 
varios diagnósticos diferenciales: 
parálisis facial periférica secundaria, 
neurinoma del acústico, neoplasias 
parotídeas, patologías del oído medio, 
síndrome de Ramsay Hunt o fractura del 
peñasco. El diagnóstico se orientará a 
una u otra patología según la historia 
clínica y el examen físico (16, 17).  
En segundo lugar, cuando se valora un 
paciente con otalgia como presentación 
inicial, se debe considerar que sus 
causas pueden ser muy diversas y varían 
de acuerdo con el grupo etario, sexo y 
síntomas que la acompañan. Si su origen 
es propiamente en el oído o CAE, se 
llama otalgia primaria u otodinia, si 
proviene de estructuras próximas al oído 
o a distancia, se denomina otalgia 
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secundaria o referida, cuya distinción se 
logra esencialmente con la anamnesis y 
evaluación física (18, 19).  
En los antecedentes médicos a 
considerar, la edad es transcendental, 
por ejemplo, en los niños la otitis media 
aguda es la causa más frecuente de 
otalgia y la historia de cuadro respiratorio 
reciente, fiebre, decaimiento, rechazo a 
la alimentación e hipoacusia de corta 
evolución sin tapón de cerumen orientan 
hacia esta posibilidad (17, 20). En el 
caso de los adultos, la otalgia referida es 
mucho más frecuente, ya sea de origen 
nasal, faríngeo, dental o músculo 
esquelético (18).  
Las características del dolor, también, 
ayudan en el diagnóstico: el dolor 
asociado a un proceso infeccioso es 
continuo y va aumentando, en cambio, el 
dolor intermitente se puede asociar a un 
problema de la articulación 
temporomandibular (18). Asimismo, los 
síntomas como otorrea, plenitud ótica o 
hipoacusia sugieren una otalgia primaria, 
mientras que la fiebre, odnofagia, reflujo 
gastroesofágico y molestias 
nasosinusales o dentales orientan a 
otalgia referida procedente del territorio 
de otros nervios, como el mandibular, el 
glosofaríngeo o el vago (18, 21).  
Otro elemento importante con respecto a 
esto es que el dolor de la neuralgia 
herpética aguda suele manifestarse con 
sensación de quemadura o descarga 
eléctrica, parestesias y alodinia o 
hiperestesia (21, 12), lo cual se debe 
complementar con el examen físico, que 
debe incluir el pabellón auricular, el área 
postauricular, el CAE y la membrana 
timpánica, además de examinar fosas 
nasales, cavidad oral, cuello y laringe 
(18).  
Por último, cuando el síntoma inicial son 
las lesiones cutáneas se facilita el 
diagnóstico (22), gracias a detalles 
característicos como la clásica erupción 
vesicular unilateral que afecta un 
dermatoma y se acompaña de dolor, 
además de que suele ser precedida por 
dolor prodrómico en la misma área (23, 
12). Posteriormente, la confirmación por 
el laboratorio puede solicitarse cuando se 
pretende iniciar un tratamiento o 
profilaxis, aunque usualmente no se 
necesitan más estudios. El método de 
elección es el aislamiento del virus en 
cultivos celulares a partir del líquido de 
lesiones recientes. También, se puede 
emplear el método de Tzanck, que 
permite visualizar células gigantes 
multinucleadas o la reacción en cadena 
de la polimerasa (PCR) (7, 10).  
Finalmente, cuando se haya concluido el 
diagnóstico, este se debe registrar con el 
código “B02.21. Ganglionitis del 
geniculado posherpética”, en el caso de 
la CIE-10 y como “8B88.Y. Otros 
trastornos especificados del nervio 
facial”, de acuerdo con la CIE-11, que 
entra en rigor a partir del 1 de enero de 
2022 (24 - 26). 
 
TRATAMIENTO 
 Agentes antivirales 
Son terapias de primera línea, se 
utilizan con el fin de reducir la 
duración y gravedad de los síntomas 
agudos, acelerar la eliminación del 
virus, inhibir la formación de nuevas 
lesiones, estimular la cicatrización y 
prevenir la neuralgia postherpética (7, 
6). Los antivirales sugeridos son: 
aciclovir (2 a 4 g cinco veces al día), 
valaciclovir (1000 mg tres veces al 
día) y famciclovir (500 mg tres veces 
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al día) durante 7-10 días. Idealmente, 
el tratamiento debe iniciarse en las 
primeras 72 horas, ya que 
correlaciona con mejores resultados 
y menos complicaciones (7, 6).  
En cuanto a las embarazadas, el 
tratamiento es el mismo (22): se 
puede usar aciclovir o valaciclovir, 
pero el primero es considerado la 
droga de elección en embarazo 
temprano, pues no aumenta riesgo 
de malformaciones ni parto 
pretérmino (6). En pacientes 
pediátricos, el famciclovir y 
valaciclovir no se utilizan, por lo que 
se recurre a aciclovir a una dosis de 
80 mg/kg/día vía oral o 45mg/kg/día 
intravenoso (1, 6). 
 
 Esteroides 
Se utiliza prednisona o medicamen-
tos similares de forma concomitante a 
los antivirales (7, 6). La dosis oral 
usual es de 1 mg/kg/día durante 5-7 
días (7), pero se puede usar 
metilprednisolona. Los esteroides no 
solo disminuyen la inflamación y el 
edema del nervio, sino que reducen 
el vértigo, la incidencia de neuralgia 
postherpética y aceleran la curación 
de las heridas cutáneas (1).  
 
 Analgésicos 
Los antivirales pueden reducir el 
dolor, pero suelen ser necesarios los 
analgésicos. El acetaminofén y los 
antiinflamatorios no esteroideos se 
pueden prescribir, aunque no hay 
estudios que prueben su efectividad 
en herpes zóster (27). Igualmente, se 
pueden emplear opioides, que son 
efectivos para el dolor somático 
agudo severo, no tanto para el dolor 
neurítico. Del mismo modo, 
analgésicos adyuvantes como 
anticonvulsivantes (gabapentina, 
pregabalina) y antidepresivos pueden 
ser efectivos para reducir el dolor (27, 
2).  
 
 Tratamiento intervencional 
Incluye los bloqueos simpáticos y 
bloqueos neuroaxiales, que pueden 
ayudar a mermar la severidad y 
duración del dolor agudo y podrían 
disminuir la incidencia de neuralgia 
postherpética (27, 2).  
 
COMPLICACIONES 
Las complicaciones son más frecuentes 
en adultos mayores e 
inmunocomprometidos (6). Dentro de 
estas, la más frecuente es la neuralgia 
postherpética (10), que es un tipo de 
dolor crónico que puede persistir años 
después de que las lesiones cutáneas 
hayan resuelto. Se describe como una 
alodinia recurrente, constante, profunda, 
que puede ser una causa importante de 
morbilidad. Tiene una incidencia global 
de 8 a 15% y es más común en personas 
mayores (7). 
Otras complicaciones son: infecciones 
diseminadas, daño a pares craneales 
adyacentes al ganglio geniculado, 
infecciones bacterianas secundarias, 
como celulitis, zóster gangrenoso y 
fascitis necrotizante; también, 
meningoencefalitis, parálisis facial 
permanente, pérdida de audición 
ipsilateral a largo plazo, tinnitus y mielitis, 
la cual puede ocasionar paresias en 
intestino, vejiga y extremidades (2, 10, 7, 
6).  
Asimismo, pueden ocurrir complicaciones 
oculares debido a la incapacidad de 
cerrar el ojo o derivado del herpes zóster 
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oftálmico por extensión al trigémino, 
como:  abrasiones, úlceras corneales, 
queratitis, escleritis, episcleritis, uveítis, 
conjuntivitis, queratopatía neurotrófica, 
necrosis aguda de retina y necrosis 
retiniana externa progresiva (2, 7, 6). En 
adición a estas, otra posible pero rara 
complicación del herpes zóster oftálmico 
es la arteritis granulomatosa, que se 
caracteriza por cefalea y hemiplejia en el 
lado contralateral al sitio de la lesión, 
debido a infarto (6). 
 
PREVENCIÓN 
La vacuna de virus vivo atenuado del 
VZV (Zostavax®) ha mostrado disminuir 
la incidencia de herpes zóster y neuralgia 
postherpética, administrándola en 
individuos inmunocompetentes mayores 
de 60 años (6).  
Esta vacuna no se recomienda en 
embarazadas, niños, pacientes 
inmunocomprometidos, usuarios de 
terapias biológicas ni que estén 
recibiendo antivirales, mas sí se puede 
administrar en pacientes con historia 
previa de herpes zóster para prevenir 
nuevos episodios (6, 28).También, existe 
la vacuna recombinante (Shingrix®), la 
cual se prefiere por encima de la anterior, 
pues se administra en mayores de 50 
años y su única precaución es 
postergarla en caso de embarazo, si la 
vacuna fuera necesaria (28).  
Se ha utilizado la inmunoglobulina de 
varicela zóster (VARIZIG®) en pacientes 
con alto riesgo.  
Esta se administra dentro de las 72 horas 
posteriores a la exposición a varicela, 
con el fin de prevenir la infección por el 
virus, si bien su efecto en herpes zóster 
está poco claro (6, 29). 
 
PRONÓSTICO 
En términos generales, los pacientes con 
SRH tienen peor pronóstico que los que 
padecen parálisis de Bell (30), pero 
diversos factores influyen en este 
aspecto, por ejemplo, mayores de 60 
años tienen una recuperación más lenta 
del nervio facial, debido a inmunidad 
celular menos eficiente (1, 31). 
Asimismo, las enfermedades 
metabólicas, como la Diabetes Mellitus, 
ocasionan tasas de recuperación del 
nervio facial más desfavorables, al igual 
que pacientes con parálisis facial 
completa, vértigo o afectación de 
múltiples pares craneales (1).  
Dentro de las pruebas complementarias 
que fungen como factor pronóstico, se 
incluye la electroneurografía facial 
(ENoG), que mide el potencial de acción 
muscular para evaluar el grado de 
degeneración del nervio (1). 
Generalmente, pacientes con más de 
90% de pérdida de amplitud en los 
primeros 10 días, tienen peor 
recuperación (30). Otro factor a 
considerar es el reflejo corneal, cuya 
ausencia se asocia con parálisis residual 
severa (32). 
Pese a lo mencionado anteriormente, el 
diagnóstico y tratamiento precoz en las 
primeras 72 horas de establecida la 
enfermedad es el factor más importante 
para una adecuada recuperación (1, 10). 
 
CONCLUSIONES 
Con la elaboración de este artículo se 
distinguió que el SRH es una 
enfermedad poco común originada por 
reactivación del VZV en el ganglio 
geniculado del nervio facial, que se 
presenta en 1/1000 casos de herpes 
zoster, además, es más frecuente en 
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pacientes mayores de 50 años y en 
aquellos que presentan alguna alteración 
inmunitaria, como consecuencia de sus 
comorbilidades.  
Esta patología se caracteriza por la triada 
de parálisis facial, otalgia y lesiones 
vesiculares en el conducto auditivo 
externo y pabellón auricular, aunque la 
forma de presentación puede ser diversa, 
por lo que se ha clasificado en cuatro 
estadios, según las manifestaciones que 
se presenten.  
En la mayoría de los casos, el 
diagnóstico es únicamente clínico, si bien 
se pueden utilizar estudios 
microbiológicos para la confirmación, 
tales como la PCR, el método de Tzanck 
y el cultivo. Una vez diagnosticado el 
síndrome, se debe iniciar el tratamiento 
en las primeras 72 horas. La base de la 
terapia consiste en antivirales durante 7-
10 días, combinados con corticosteroides 
para minimizar los síntomas y las 
complicaciones, sin embargo, 
habitualmente, es necesario recurrir a 
analgésicos, desde acetaminofén y 
antiinflamatorios no esteroides, hasta 
opioides. En determinados casos, se 
pueden utilizar bloqueos neurales, 
debido a la intensidad del dolor que 
tienden a presentar los afectados.  
Algunas de las posibles complicaciones 
son la neuralgia postherpética, que es la 
más común, así como infecciones 
bacterianas secundarias, parálisis facial 
permanente, mielitis, lesiones oculares 
severas, entre otras, las cuales se 
pueden evitar con el tratamiento acertado 
y expedito, que es el principal 
determinante del pronóstico que tendrán 
los pacientes. De igual manera, deben 
contemplarse los métodos conocidos 
para prevenir la enfermedad, como la 
vacuna de virus vivos atenuados, la 
vacuna recombinante y la 
inmunoglobulina de varicela zóster, la 
cual se prescribe a individuos con alto 
riesgo que han estado expuestos al virus.  
Finalmente, según todo lo expuesto se 
concluye que, aunque el SRH es una 
enfermedad poco común, puede tener 
sintomatología aguda severa y ocasionar 
consecuencias causantes de gran 
morbilidad. Por lo tanto, es 
recomendable realizar un adecuado 
diagnóstico diferencial cuando se 
presentan las manifestaciones de la 
enfermedad, así como iniciar el 
tratamiento indicado lo más pronto 
posible y valorar el uso de métodos 
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